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Представлены результаты молекулярно-генетического исследования генов ompa, ct135 и tarp c. trachomatis в 50 
образцах клинического материала, содержавших ДНК c. trachomatis и полученных от пациентов (женщин и мужчин) 
из Московского региона с подтвержденным методом ПЦР диагнозом урогенитальной хламидийной инфекции (УГХИ). 
В результате секвенирования гена ompa установлено, что преобладающим сероваром c. trachomatis в исследованной 
выборке больных УГХИ являлся серовар Е (48%); другие серовары встречались с меньшей частотой (G — 18%, 
D — 14%; F и J — по 8%, К — 4%). 
Выявлены достоверные ассоциации частоты распространения серовара Е с неосложненным клиническим течением 
УГХИ и ассоциации частоты распространения относительно редко встречающихся сероваров c. trachomatis 
(G, D, J) — с осложнениями УГХИ у женщин. 
Значимые мутации гена ompА в редко встречающихся сероварах c. trachomatis, а также значимые мутации генов 
ct135 и tarp чаще обнаруживались в образцах, полученных от женщин с ВЗОМТ. 
Полученные данные позволяют сделать заключение о возможном существовании взаимосвязи между особенностями 
генотипа c. trachomatis и характером клинического течения урогенитального хламидиоза. 
Ключевые слова: С. trachomatis, серовары, молекулярное типирование, гены ompА, ct135 и tarp, осложнения 
урогенитальной хламидийной инфекции.
The article contains results of the molecular and genetic research of genes ompa, ct135 and tarp c. trachomatis in 50 
samples of clinical material containing DNA c. trachomatis from patients (women and men) from the Moscow region with the 
diagnosed urogenital chlamydial infection (UGCI) confirmed by PCR method. 
The sequencing of the gene ompa allowed to establish, that the prevailing serovar c. trachomatis in the examined selection of 
UGCI patients was serovar Е (48,0%); other serovars were less often (G — 18,0%, D — 14,0%; F and J — by 8%, К — 4%). 
The authors revealed authentic associations of the frequency of spreading of Е serovar with non-complicated clinical 
course of UGCI and the association of the frequency of spreading concerning rare serovars c. trachomatis (G, D, J) — with 
complications of UGCI in women. 
Significant mutations of the gene ompА in rare c. trachomatis serovars, аs well as significant mutations of genes ct135 and 
tarр were revealed more often is samples from women with PID. 
The obtained data are sufficient to make a conclusion about the possible existing relation between peculiarities of c. 
trachomatis genotype and the character of the clinical course of the urogenital clamidiosis. 




 по данным ВОз, урогенитальная хламидийная ин-
фекция (уГхИ), вызываемая Chlamydia trachomatis, 
составляет до 70% всех инфекций, передаваемых 
половым путем (Иппп). Согласно Европейским ре-
комендациям (2011) урогенитальная хламидийная 
инфекция может приводить к развитию серьезных 
осложнений у мужчин и женщин. у последних уГхИ 
приводит к развитию воспалительных заболеваний 
органов малого таза (ВзОМТ) и, как следствие, к раз-
витию эктопической беременности, трубному беспло-
дию, у мужчин — к орхитам, эпидидимитам и к разви-
тию мужского бесплодия. по данным cdc (2011), око-
ло 25% женщин после одного эпизода ВзОМТ имеют 
такие осложнения, как эктопическая беременность, 
бесплодие, хроническая тазовая боль. при этом имен-
но Иппп признаны основной предотвратимой причи-
ной бесплодия, в особенности у женщин [1]. 
Сегодня активная международная исследователь-
ская деятельность направлена на изучение не толь-
ко генома человека, но и генетических особенностей 
различных микроорганизмов, патогенных для чело-
века. Так, запущен международный проект genome 
of life («Геном для жизни»), целью которого является 
изучение особенностей метаболизма и организации 
геномов микроорганизмов. Основные направления 
исследования: изучение белков бактерий, регуля-
торных механизмов работы генов, микробных ассо-
циаций (симбиоз), а также изучение взаимодействия 
микроорганизмов с организмом человека (www.
genomestolife.org). Таким образом, поиск факторов, 
влияющих на характер клинического течения заболе-
ваний, проводится на основании выявления генети-
ческих особенностей патогенов [2], в частности путем 
применения различных методов типирования микро-
организмов.
Типирование С. trachomatis может осуществлять-
ся как с использованием моноклональных и поли-
клональных антител к основному белку наружной 
мембраны (mOmp), так и путем секвенирования ге-
на оmpA, кодирующего mOmp. Несмотря на то что 
эталоном серотипирования является использование 
моноклональных антител, из-за значительной трудо-
емкости этот метод вытесняется молекулярными ме-
тодами, основанными на секвенировании гена ompА, 
кодирующего указанный белок. 
В настоящее время на основании результатов 
изучения вариабельности гена ompА, кодирующего 
mOmp, выделяют 19 сероваров C. Trachomatis, из них 
серовары Е — К вызывают уГхИ. 
первые исследования, посвященные изучению 
генетических вариантов C. trachomatis на основании 
результатов изучения вариабельности гена ompА и их 
влияния на клиническое течение инфекции, дали оп-
тимистичные результаты. Сообщалось об особенно-
стях клинического течения заболевания в зависимо-
сти от серовара C. trachomatis, вызвавшего заболева-
ние [3, 4], однако дальнейшие исследования привели 
к получению противоречивых данных [5, 6], в связи 
с чем вопрос о взаимосвязи особенностей клиниче-
ского течения уГхИ и генетической вариабельности 
C. trachomatis, определяемой при исследовании гена 
ompА, до сих пор остается дискутабельным.
На сегодняшний день типирование хламидий на 
основании изучения вариабельности гена ompА при-
меняется в основном для эпидемиологических иссле-
дований, позволяя получать данные о распределении 
сероваров C. trachomatis в разных популяциях из раз-
ных стран и/или выборках населения. В то же время 
ведется активный поиск других значимых участков 
генома C. trachomatis, вариабельность которых могла 
бы предопределять особенности клинического тече-
ния уГхИ.
большое внимание уделяется изучению различ-
ных генетически детерминированных факторов виру-
лентности хламидий, что, как предполагается, может 
дать возможность выявить способы прогнозирования 
тяжести течения инфекционного процесса и разви-
тия осложнений [7]. В качестве возможных факторов 
вирулентности хламидии сегодня рассматриваются 
белки tarp (translocated actin recruiting phosphopro-
tein ) и СТ135 (семейство мембран-ассоциированных 
белков inc). 
Исследования, посвященные изучению эффектор-
ного белка tarp, показали, что у разных штаммов 
C. trachomatis встречается разное количество богатых 
тирозином повторов и разное количество актин-свя-
зывающих доменов. Считается, что изучение гена tarP 
C. trachomatis может способствовать обнаружению 
корреляций между генотипом.
C. trachomatis и вариантом клинического течения 
заболевания и может играть значимую роль в эпи-
демиологических исследованиях; кроме того, белок 
tarp может быть хорошим кандидатом для изучения 
механизмов тканевого тропизма C. trachomatis [8].
белок ct135 первоначально рассматривался как 
фактор вирулентности хламидии, но при определен-
ном полиморфизме гена ct135 может быть, наоборот, 
фактором антивирулентности. Возможно, экспрессия 
гена ct135 иммунологически зависима и, являясь регу-
ляторным геном, он стимулирует экспрессию каскада 
генов в ответ на внешнее воздействие, влияя на ви-
рулентность хламидии [9]. Исследователи подчеркива-
ют, что для уточнения влияния данного гена хламидий 
на характер клинического течения урогенитального 
хламидиоза необходимо проведение серий исследо-
ваний штаммов C. trachomatis, полученных из клини-
ческого материала пациентов с различными вариан-
тами клинического течения урогенитальной хламидий-
ной инфекции. 
Распределение сероваров C. trachomatis, опреде-
ляемых на основании изучения вариабельности гена 
ompА C. trachomatis, а также генетические особен-
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ности микроорганизма, определяемые на основании 
изучения вариабельности других генов C. trachomatis 
в различных выборках населения России, практически 
не изучены. 
Цель настоящего исследования — изучение гено-
типов C. trachomatis в выборке жителей Московского 
региона, больных уГхИ, на основании изучения вари-
абельности генов ompА, ct135, tarP и анализ возмож-
ной взаимосвязи генетических вариантов C. trachoma-
tis и особенностей клинического течения уГхИ.
Материал и методы
Исследовано 50 клинических образцов, содержав-
ших ДНК C. trachomatis, полученных от пациентов из 
Московского региона, с подтвержденным методом по-
лимеразной цепной реакции (пцР) диагнозом уГхИ.
характеристика пациентов, от которых были выде-
лены образцы:
женщины 20—40 лет с различным клиническим те-
чением уГхИ:
  с хламидийной инфекцией нижних отделов уроге-
нитального тракта (неосложненный хламидиоз) — 
20 образцов;
  с хламидийной инфекцией органов малого таза 
(осложненный хламидиоз) — 20 образцов;
мужчины с уГхИ (20—40 лет) — 10 образцов.
Методом секвенирования исследована молекуляр-
ная структура генов ompА, ct135 и tarP C. trachomatis. 
Исследование проведено в три этапа.
Выделение бактериальной ДНК C. trachomatis из 
биообразцов, полученных от пациенток с уГхИ.
Амплификация ДНК генов C. trachomatis: ompА, 
ct135, tarP и визуализация продуктов амплификации 
на геле в результате электрофореза.
проведение сиквенсной реакции (гены C. trachoma-
tis ompА, ct135, tarP), электрофореза на генетическом 
анализаторе 3130 genetic analyzer и анализ получен-
ных данных.
Выделение бактериальной ДНК C. trachomatis про-
водили с помощью набора «ДНК-сорб-АМ» в соответ-
ствии с инструкцией производителя. 
Нуклеотидные последовательности генов ompA, 
ct135 и tarP C. trachomatis представлены в базе дан-
ных ncbi (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/). праймеры для 
пцР подбирались с помощью программы Oligo 6. Со-
став праймеров и условия проведения пцР приведе-
ны в табл. 1.
Температура отжига праймеров в реакции под-
биралась по формуле: 2 × (А+Т) + 4 × (g+c), где А 
и Т — количество адениновых и тимидиновых остатков 
в олигонуклеотиде; g и c — количество гуаниновых 
и цитозиновых остатков. Амлификацию каждого из 
генов проводили с использованием следующих ком-
понентов (конечная концентрация в пцР): 1-кратный 
taq буфер, 2,5 мm ионы магния, 2,5 мМ смесь dntps, 
1—2 ед. taq-полимеразы, праймеры по 20 пмоль каж-
дый, ДНК C. trachomatis. условия пцР реакции приве-
дены в табл. 1. 
электрофоретическое разделение продуктов пцР 
проводили в 1%-ном агарозном геле. Результаты про-
хождения реакций амплификации оценивали с помо-
щью трансиллюминатора с фотокамерой для фотогра-
фирования гелей в уф свете с длиной волны 310 нм. 
Осаждение продуктов амплификации ДНК прово-
дили с помощью ферментов: экзонуклеазы i из E. coli 
(ecoi) и щелочной фосфатазы (sap). В реакцию брали 
0,5 мкл экзонуклеазы (20 ед. в 1 мкл), 1 мкл фосфатазы 
(1 ед. в 1 мкл) и 5 мкл пцР-продукта. Реакцию проводи-
ли при следующих условиях: 37 °С в течение 30 мин. 
90 °С в течение 20 мин. продукты реакции осаждения 
использовали при постановке сиквенсной реакции.
проведение сиквенсной реакции осуществляли 
с использованием коммерческого набора реаген-
тов для секвенирования ДНК big dye terminator v3.1 
sequencing rr-100 в соответствии с инструкцией про-
изводителя. 
Праймер Нуклеотидная последовательность праймера Температурный режим
ompA_For 5’ TCCTTGCAAGCTCTGCCTGTGGGGAATCCT 3’ 95 °C — 5 мин.
ompA_Rev 5’ CCGCAAGATTTTCTAGATTTC 3’ 40 циклов:
CT135_For 5’ TGAGCTAAAGATCGTGATGGTC 3’ 95 °C — 15 сек.
CT135_Rev 5’ CTATACCACAAATCCGCCGC 3’ 64 °C — 10сек.
tarP_For 5’ GAAACTAGCTCTACCTCATCAA 3’ 72 °C — 30 сек.
tarP _Rev 5’ TGTCTGGTAGTCCTTCCGGT 3’ 72 °C — 7 мин.
Праймеры для амплификации генов ompА, ct135 и tarP C. trachomatis, условия проведения ПЦРТАБЛИЦА 1
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продукты сиквенсной реакции осаждали спиртом 
и затем проводили электрофоретическое разделение 
с использованием генетического анализатора 3130 
genetic analyzer. Результаты секвенирования ана-
лизировали с использованием программы mega5 
и пакета программ blast (http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/blast/).
Результаты и обсуждение
Результаты секвенирования гена ompА C. tra-
chomatis
по результатам типирования C. trachomatis, про-
веденного на основании изучения вариабельности 
гена ompА, было установлено, что преобладающим 
сероваром в исследованной выборке являлся серо-
вар Е (48%) (рис. 1). полученные данные соответству-
ют имеющимся мировым данным литературы о преоб-
ладании этого серовара при уГхИ [10—13]. 
Следующими по распространенности в обследован-
ной выборке являлись серовары g (18%) и d (14%), ко-
торые, согласно мировым данным, также часто иденти-
фицируются у пациентов с уГхИ [14, 15].
причины преобладания сероваров Е и g C. tra-
chomatis у больных уГхИ по результатам исследо-
ваний во всем мире остаются неясными. Если при-
нять во внимание, что иммунный ответ организма 
человека влияет на вариабельность белка mOmp 
C. trachomatis, то наиболее распространенный се-
ровар Е должен проявлять выраженную вариабель-
ность, в частности касающуюся разнообразия стро-
ения белка внутри серовара, а этого не происходит. 
Исследователи предполагают, что возможная при-
чина преобладания штаммов C. trachomatis, относя-
щихся к сероварам Е и g, связана с их низкой им-
мунной активностью [16]. 
более редкими вариантами C. trachomatis, полу-
ченными от пациентов исследованной выборки, ока-
зались серовары f, J и К, частота встречаемости ко-
торых составила 8, 8 и 4% соответственно. Следует 
отметить, что серовар f, который, по данным иссле-
дователей других стран, по частоте распространения 
занимает чаще всего второе или третье место, в на-
шем исследовании был лишь четвертым по частоте 
выявления. при этом у женщин серовар f обнаружи-
вался лишь в 2,5% случаев, в то время как у мужчин 
этот серовар был выявлен в 30% случаев (см. табл. 2). 









Женщины: хламидийная инфекция 
нижних отделов урогенитального 
тракта (n = 20)
Женщины: хламидийная инфекция 
органов малого таза (n = 20)
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
Е 24 48,0 5 50,0 19 47,5 13 65,0 6 30,0
G 9 18,0 1 10,0 8 20,0 2 10,0 6 30,0
D 7 14,0 0 0,0 7 17,5 3 15,0 4 20,0
F 4 8,0 3 30,0 1 2,5 1 5,0 0 0,0
J 4 8,0 0 0,0 4 10,0 0 0,0 4 20,0
K 2 4,0 1 10,0 1 2,5 1 5,0 0 0,0




Рис. 1. Распределение сероваров C. trachomatis 
 в выборке пациентов с УГХИ 
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Низкий процент идентификации серовара f у жен-
щин в сравнении с мужчинами может быть связан 
с особенностями этого серовара. В соответствии 
с данными литературы серовар f C. trachomatis у жен-
щин чаще ассоциирован с ВзОМТ и, возможно, с ма-
лосимптомным или асимптомным течением заболева-
ния, что приводит к позднему обращению пациенток 
к врачу и развитию осложнений урогенитального хла-
мидиоза [4, 5, 15, 17]. 
при сравнении частоты выявления сероваров сре-
ди C. trachomatis, полученных от пациенток с ослож-
ненной и неосложненной уГхИ, был установлен ряд 
отличий. 
Наиболее распространенный в изученной выборке 
пациентов серовар Е C. trachomatis значительно чаще 
выявлялся у женщин с хламидийной инфекцией ниж-
них отделов урогенитального тракта (неосложненной) 
(в 65% случаев), в то время как при уГхИ органов 
малого таза данный серовар встречался лишь в 30% 
случаев (рис. 2). Выявленные достоверные различия в 
частоте идентификации серовара Е в группах пациен-
ток с неосложненным и осложненным течением уГхИ 
(частота встречаемости: Or = 4,33 ± 1,31; ci: 1,76; 
6,90; χ2 = 24,56; p < 0,001; абсолютное количество об-
разцов: Or = 4,33 ± 2,93; ci: –1,41; 10,08; χ2 = 4,91228; 
p < 0,05) позволяет говорить о наличии ассоциации 
между выявлением серовара Е и характером течения 
уГхИ у женщин: наличие серовара Е достоверно чаще 
ассоциируется с неосложненным характером клиниче-
ского течения уГхИ у женщин.
Напротив, при хламидийной инфекции нижних от-
делов урогенитального тракта достоверно реже выяв-
лялись другие серовары, в частности серовары g, d, J 
(в 25% случаев), в то время как среди образцов, полу-
ченных от женщин с хламидийной инфекцией органов 
малого таза, серовары C. trachomatis g, d, J, встреча-
лись в 70% случаев.
Выявленные достоверные различия в частоте 
идентификации других сероваров (g, d, J) C. tracho-
matis в группах пациенток с неосложненным и ос-
ложненным течением уГхИ (частота встречаемости: 
Or = 0,14 ± 0,05; ci: 0,05; 0,23; χ2 = 40,60; p < 0,001; 
абсолютное количество образцов: Or = 0,14 ± 0,10; 
ci: –0,06; 0,34; χ2 = 8,12; p < 0,01) позволяют говорить 
о наличии ассоциации между выявлением относитель-
но редко встречающихся сероваров и характером те-
чения уГхИ у женщин: наличие сероваров g, d, J до-
стоверно чаще ассоциируется с осложненным харак-
тером клинического течения уГхИ у женщин. 
В результате секвенирования гена ompА серова-
ров Е, f, J, K C. trachomatis значимых мутаций, приво-
дящих к заменам аминокислот в составе белка C. tra-
chomatis, выявлено не было. 
В результате секвенирования гена ompА серовара 
d C. trachomatis в двух образцах были выявлены за-
мены t на a в гене ompА в положении 547, не приво-
дящие к значимым заменам аминокислот в структуре 
белка C. trachomatis.
В результате секвенирования гена ompА серова-
ра g C. trachomatis в трех образцах были обнаружены 
мутации:
  в двух образцах — замена g на Т в положении 
1003 гена ompА; эта замена приводит к замене 
аминокислоты аланина на серин в белковой цепи 
(значимая);
  в одном образце — замена g на А в положении 
1003 гена ompА, что приводит к замене аминокис-
лоты белковой цепи; в этом же образце были об-
наружены замены g на А в позиции 487 (что при-
водит к замене гуанина на серин) и g на С в по-
зиции 700.
эти данные совпадают с результатами более ран-
них исследований. Наиболее вариабельными счи-
таются генотипы сероваров C. trachomatis g, h и d, 
секвенирование которых в исследовании Jurstrand m. 
(2001) показало от 1 до 4 нуклеотидных замен в по-
следовательности гена ompA. Реже всего мутации 
выявляются при исследовании вариабельности гена 
ompА внутри сероваров e и f [16].
Следует отметить, что значимые нуклеотид-
ные замены были обнаружены только в образцах 
Рис. 2. Распределение сероваров C. trachomatis 
 (ген ompÀ) у женщин с неосложненным 
 и осложненным (ВЗОМТ) клиническим 
 течением УГХИ
Хламидийная инфекция нижних отделов 
урогенитального тракта (n = 20)
Хламидийная инфекция органов малого таза (n = 20)










C. trachomatis, полученных от пациенток с осложнен-
ным течением уГхИ. 
Таким образом, у половины пациенток с осложнен-
ным течением уГхИ были обнаружены мутации (3 из 6), 
приводящие к значимым изменениям структуры (и, воз-
можно, функции) белка серовара g C. trachomatis, ко-
дируемого мутантным геном ompА, что могло явиться 
причиной изменения биологических свойств (возмож-
но, вирулентности) штаммов C. trachomatis и развития 
осложненного течения заболевания.
Результаты секвенирования гена сt135 C. tra-
chomatis
В настоящем исследовании при изучении методом 
секвенирования гена ct135 среди образцов, получен-
ных от женщин с уГхИ, в 90% образцов мутаций вы-
явлено не было. В 10% образцов были выявлены сле-
дующие мутации гена ct135:
  в трех случаях обнаружены значимые замены g на 
a в положениях (593, 939, 981). Все эти образцы 
получены от пациенток с хламидийной инфекцией 
органов малого таза. 
Среди образцов, взятых у мужчин, была выявлена 
мутация в одном образце: замена g на А в положении 
982, приводящая к изменению белковой цепи.
Следует отметить, что три мутации (две в образцах, 
полученных от женщин, и одна в образце, полученном от 
мужчины) гена ct135 были выявлены внутри серовара Е 
(положения 939, 981, 982). замена g на А в положении 
593 выявлена в образце, полученном от пациентки с хла-
мидийной инфекцией органов малого таза, серовар J.
Таким образом, как следует из приведенных дан-
ных, при секвенировании гена C. trachomatis ct135 
(серовары Е и J) в 10% образцов пациентов, боль-
ных уГхИ, были выделены мутации, приводящие 
к изменению структуры и (возможно) функции белка 
C. trachomatis; при этом в большинстве своем эти му-
тации обнаруживались в штаммах C. trachomatis, по-
лученных от женщин с урогенитальной хламидийной 
инфекцией, осложненной ВзОМТ.
Результаты секвенирования гена tarP C. tracho-
matis
В результате секвенирования гена tarP C. tracho-
matis в исследованной выборке мутация выявлена 
лишь в одном случае и она привела к изменению чис-
ла богатых тирозином повторов (3(4,3,4)) по сравне-
нию с «диким» типом. этот образец C. trachomatis был 
получен от пациентки с хламидийной инфекцией орга-
нов малого таза и относился к серовару g.
Необходимо подчеркнуть, что ни один из исследо-
ванных образцов C. trachomatis не содержал мутации 
по всем трем исследуемым генам (ompА, ct135, tarP) 
одновременно.
Таким образом, в результате настоящего исследо-
вания было установлено, что доминирующим серова-
ром (типирование C. trachomatis по гену ompА) в об-
следованной выборке больных уГхИ — жителей Мо-
сковского региона, является серовар Е, который был 
обнаружен в 48% образцов, что соответствует имею-
щимся данным мировой литературы. Остальные серо-
вары (d, g, f, J, K) встречались с меньшей частотой 
(14, 18, 8, 8 и 4% соответственно). 
Серовар Е C. trachomatis значительно чаще вы-
являлся у женщин с хламидийной инфекцией нижних 
отделов урогенитального тракта (неосложненной) — 
в 65% случаев, в то время как при уГхИ органов ма-
лого таза данный серовар встречался лишь в 30% 
случаев. Выявленные достоверные различия в часто-
те идентификации серовара Е в группах пациенток 
с неосложненным и осложненным течением уГхИ по-
зволяют говорить о наличии ассоциации между выяв-
лением серовара Е и характером течения уГхИ у жен-
щин: наличие серовара Е достоверно чаще ассоции-
руется с неосложненным характером клинического 
течения уГхИ у женщин.
при хламидийной инфекции нижних отделов уро-
генитального тракта достоверно реже выявлялись 
другие серовары (g, d, J — в 25% случаев), в то вре-
мя как среди образцов, полученных от женщин с хла-
мидийной инфекцией органов малого таза, серовары 
C. trachomatis g, d, J встречались в 70% случаев. Вы-
явленные достоверные различия в частоте иденти-
фикации сероваров C. trachomatis g, d, J в группах 
пациенток с неосложненным и осложненным течени-
ем уГхИ позволяют говорить о наличии ассоциации 
между выявлением относительно редко встречающих-
ся сероваров и характером течения уГхИ у женщин: 
наличие сероваров g, d, J достоверно чаще ассоции-
руется с осложненным характером клинического тече-
ния уГхИ у женщин. 
Мутации гена ompА в редко встречающихся серо-
варах C. trachomatis также чаще обнаруживались в об-
разцах, полученных от женщин с ВзОМТ. 
Изучение генотипов C. trachomatis по генам ct135 
и tarP показало наличие значимых мутаций (когда за-
мена нуклеотидов приводит к замене аминокислотно-
го состава, структуры и, возможно, свойств кодируе-
мого геном белка) у женщин с ВзОМТ.
полученные данные позволяют сделать заключе-
ние о существовании возможной взаимосвязи осо-
бенностей генотипа C. trachomatis и характера кли-
нического течения урогенитального хламидиоза. при 
этом возможно допустить, что штаммы C. trachomatis, 
несущие в себе значимые мутации ряда генов, могут 
приводить к изменению биологических свойств хла-
мидии и способствовать запуску иммунной реакции 
человека, приводящей к возникновению воспалитель-
ного процесса в органах малого таза, т. е. к развитию 
осложнений. 
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